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A doença hepática gordurosa não-alcóolica (DHGNA) já é a maior causa de doença 
hepática em todo o mundo, e é esperado um aumento em sua incidência nos próximos anos. A 
síndrome metabólica (SM) é um componente importante para o seu desenvolvimento. O 
espectro da doença inclui esteatose, esteato-hepatite, cirrose e carcinoma hepatocelular, mas a 
principal causa de óbito é a doença cardiovascular. Embora a maior parte dos pacientes com 
SM esteja em acompanhamento clínico não especializado, o rastreamento da DHGNA em 
população de risco ainda não está estabelecido. O objetivo deste estudo foi avaliar a 
prevalência de DHGNA em Serviço de Atenção Primária à Saúde (SAPS) e os fatores 
associados à essa condição. Foram aleatoriamente selecionados 330 individuos em 
acompanhamento no SAPS Hospital de Clínicas de Porto Alegre submetidos à avaliação 
clínica e nutricional, incluindo questionário de frequência alimentar e questionário específico 
para carnes. A presença de esteatose hepática foi estimada através do Fatty Liver Index (FLI) 
e o risco de fibrose hepática pelo NAFLD Fibrosis Score (NFS). O escore Atherosclerotic 
Cardiovascular Disease (ASCVD) foi aplicado na estimativa do risco cardiovascular (RCV). 
Na amostra, 71,8% eram mulheres, com média de idade de 58 anos, sendo 90,9% de cor 
branca. Obesidade (IMC ≥ 30kg/m
2
) esteve presente em 31,8% dos indivíduos, sendo que em 
75,5% a circunferência da cintura era elevada. Em 47,6% dos pacientes foi determinada a 
presença de SM. A frequência de glicemia de jejum elevada ou diabetes melito tipo 2, 
hipertensão arterial e hipertrigliceridemia foi de 32,1%, 52,1% e 29,4%, respectivamente. Em 
39,4% dos indivíduos FLI foi ≥ 60, indicando a presença de esteatose, e, dentre estes, em 50% 
o NFS foi compatível com risco intermediário e em 9,2%, com risco avançado de fibrose. Os 
pacientes com esteatose eram mais velhos (p 0,002), de cor não branca (p 0,003), com SM 





jejum, triglicerídeos, aminotransferases e gama glutamil transferase (p<0,001 para todos) e 
inferiores os níveis de HDL-colesterol (p 0,038). Os pacientes com esteatose apresentaram 
RCV mais elevado, de acordo com ASCVD (p<0,001). Não houve diferença entre pacientes 
com e sem esteatose no que se refere à ingestão calórica e macronutrientes da dieta. 
Entretanto, o consumo de carnes brancas foi maior nos pacientes sem esteatose (p 0,04). Em 
conclusão, é alta a prevalência de SM e esteatose hepática em pacientes em acompanhamento 
clínico em SAPS, com risco significativo de fibrose hepática e de doença cardiovascular no 
futuro. 




















Currently, non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is most prevalent cause of liver 
disease worldwide, and its incidence is expected to increase in the coming years. Metabolic 
syndrome (MS) is an important component for its development. The spectrum of the disease 
includes steatosis, steatohepatitis, cirrhosis and hepatocellular carcinoma, but the main cause 
of death is cardiovascular disease. Although most patients with MS are undergoing non-
specialized clinical follow-up, screening for NAFLD in at-risk populations is not yet 
established. The aim of this study was to assess the prevalence of NAFLD in a Primary Health 
Care Service (SAPS) and the factors associated with the condition. 330 individuals were 
randomly selected at the SAPS Hospital de Clínicas de Porto Alegre, and submitted to clinical 
and nutritional assessment, including food frequency questionnaire and a specific meat 
survey. The presence of hepatic steatosis and the risk or liver fibrosis were established 
through the Fatty Liver Index (FLI) and the NAFLD Fibrosis Score (NFS), respectively. The 
Atherosclerotic Cardiovascular Disease (ASCVD) score was applied to estimate 
cardiovascular risk (CVR). In the studied sample, 71.8% were women, with an average age of 
58 years, 90.9% being white. Obesity (BMI ≥ 30kg / m2) was present in 31.8% of those, and 
in 75.5% waist circumference was high. MS was detected in 47.6%. The frequency of 
elevated fasting blood glucose or type 2 diabetes mellitus, hypertension and 
hypertriglyceridemia was 32.1%, 52.1%, 29.4%, respectively. In 39.4% of individuals, FLI 
was ≥ 60, indicating the presence of steatosis, and among these, NFS was compatible with 
intermediate and high risk of fibrosis in 50.0% and 9.2%, respectively. Patients with steatosis 
were older (p 0.002), non-white (p 0.003), more often presenting MS (p <0.001), as well as 
showing highers levels of fasting glucose, triglycerides, aminotransferases and 





Patients with steatosis had a higher CVR, according to ASCVD (p <0.001). There was no 
difference between patients with and without steatosis in terms of caloric intake and dietary 
macronutrients. However, the consumption of white meat was higher in patients without 
steatosis (p 0.04). In conclusion, the prevalence of SM and hepatic steatosis in patients 
undergoing clinical follow-up in SAPS is high, with a significant risk of liver fibrosis and 
cardiovascular disease in the future. 
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A doença hepática gordurosa não-alcoólica (DHGNA) é reconhecida como a causa 
mais importante e mais comum das doenças hepáticas crônicas no mundo (GLOBAL, 2012; 
PINTO et al., 2012; CHALASANI et al., 2018). Possui um elevado potencial patológico, 
sendo a síndrome metabólica (SM) um componente reconhecido para o seu desenvolvimento 
(RINELLA E SANYAL, 2016) caracterizada pelo acúmulo excessivo de gordura nos 
hepatócitos, associada à resistência à insulina (RI) e pode ser classificada histologicamente 
em duas condições distintas com prognósticos diferentes, a esteatose hepática e a esteato-
hepatite não-alcoólica (NASH) (RINELLA, 2015; EASL-EASD-EASO, 2016; YOUNOSSI et 
al., 2016). 
Quando há sobreposto ao acúmulo de gordura, lesão hepatocitária e infiltrado 
inflamatório, a doença é chamada NASH, o que aumenta o risco do desenvolvimento de 
condições mais severas como cirrose e carcinoma hepatocelular (CHC). 
Em função dos seus riscos, é importante detectar a doença o mais cedo possível, sendo 
um dos fatores mais importantes, a identificação daqueles pacientes que possuem maior risco 
de desenvolver doenças graves para direcioná-los à terapia adequada. Equações preditivas 
com o intuito de detectar pacientes que possam estar em risco de desenvolver esteatose e 
fibrose foram validadas previamente (FESTI, et al., 2013; HUANG, et al., 2015; 
CHALASANI, et al., 2012) assim como têm sido utilizadas técnicas de imagens como a 
elastografia (GARG, et al., 2018). Ademais, estudos têm demonstrado uma forte correlação 
entre DHGNA e as doenças cardiovasculares (DCV), o que colabora definitivamente para o 
aumento da morbimortalidade (GLOBAL, 2012; FRANCQUE, et al., 2016). Igualmente o 
risco para o desenvolvimento de DCV também pode ser avaliado através de equações 





Framingham ou o Atherosclerotic Cardiovascular Disease (ASCVD) (GOFF, et al., 2014; 
STONE, et al., 2014; CHEW, et al., 2017). 
Segundo recomendações internacionais, o rastreamento de DHGNA não está bem 
estabelecido (CHALASANI, et al,, 2018), entretanto são claras as evidências demonstrando o 
crescente aumento de doenças hepáticas em todo o mundo e sua associação às doenças 
crônicas não transmissíveis como obesidade, RI e SM. Assim, o controle dessas condições 
clínicas poderiam reduzir a progressão na incidência de NASH e os casos de cirrose e CHC a 
ela associados, podendo contribuir para melhorar a qualidade de vida dos pacientes, desafogar 






2. REFERENCIAL TEÓRICO 
2.1. Doença Hepática Gordurosa Não-Alcoólica 
A DHGNA é conhecida como uma das doenças mais comuns no mundo, sendo 
reconhecida como a causa mais importante de mortalidade e morbidade das doenças 
hepáticas crônicas (CHALASANI, et al, 2018; YOUNOSSI, et al, 2016). Com o 
aumento da prevalência da obesidade, principalmente no mundo ocidental, a incidência 
de DHGNA tem aumentado, sendo que, aproximadamente 15 a 20% dos pacientes, 
progridem para estágios mais avançados da doença (CHALASANI, et al, 2018). 
Atualmente, NASH é a segunda causa de indicação de transplante hepático nos Estados 
Unidos (SAYINER, et al., 2016; CHOLANKERIL, et al, 2017; CHALASANI, et al., 
2018) e a terceira causa mais comum de CHC (MOHAMAD, et al., 2016). 
Sabe-se que a DHGNA é a manifestação hepática da SM, altamente prevalente 
em indivíduos obesos e diabéticos e conforme aumenta o número de componentes de 
SM no indivíduo, proporcionalmente parece ocorrer maior risco de progressão para 
NASH (CHALASANI, et al, 2018; GOLABI, et al, 2018). 
Tanto a RI como as comorbidades que compõem a SM são consideradas causas 
primárias da DHGNA. Esta, por sua vez, é caracterizada pela presença de mais de 5% de 
gordura nos hepatócitos. Nos casos de NASH, que costuma ser considerada a forma 
progressiva da doença, associada à esteatose há presença de balonização hepatocitária e 
inflamação parenquimatosa, com ou sem fibrose presente (SHEKA, et al, 2020). 
Embora uma pequena parcela dos pacientes com esteatose progridam para cirrose, em 





Quando comparado à população geral, indivíduos com DHGNA apresentam 
maior mortalidade geral e específica do fígado (ANGULO, 2010). Apesar disso, a DCV 
é a causa mais comum de morte em pacientes com DHGNA (GLOBAL, 2012; 
FRANCQUE, et al., 2016; CHALASANI, et al, 2018). 
2.2. Epidemiologia e Fatores de Risco 
Os casos de DHGNA têm aumentado de forma importante, atingindo uma prevalência 
mundial de 25%, variando de 13% na África, 24% na América do Norte, 30% na América do 
Sul e quase 32% no Oriente Médio (YOUNOSSI, et al, 2019). Entretanto, os diferentes 
parâmetros histológicos utilizados para o diagnóstico de DHGNA bem como as diferentes 
populações estudadas dificultam uma exata avaliação da prevalência. Dependendo da 
população e métodos utilizados, os estudos demonstraram resultados variando de 10 a 35%, 
sendo que em potenciais doadores de fígado nos EUA 20% foram diagnosticados com 
DHGNA, bem como na Coréia, onde 51% dos doadores apresentavam esteatose hepática 
(BANINI e SANYAL, 2016). 
Estudos menos invasivos, usando ecografia abdominal como o realizado na Espanha 
mostrou prevalência de DHGNA em 33% dos homens e 20% das mulheres (CABALLERIA, 
et al., 2010). No Brasil, um estudo realizado com indivíduos de meia-idade e idosos encontrou 
uma alta frequência, representando 35,2% da amostra (KARNIKOWSKI, et al., 2007). Em 
uma metanálise envolvendo 35.599 pacientes foi verificada a prevalência de DHGNA em 
59,67% dos pacientes com diabetes melittus tipo 2 (DM2), com os resultados variando de 





de 24 milhões de indivíduos, encontrou maior risco de doença hepática grave em indivíduos 
com DM2 (JARVIS, et al, 2020). 
A relação entre obesidade, SM e esteatose hepática já é fortemente suportada pela 
literatura. Estima-se que 13% da população adulta mundial seja obesa e 39% esteja com 
sobrepeso, sendo a prevalência de DHGNA proporcional ao aumento do IMC, estima-se que a 
prevalência de DHGNA aumenta para mais de 90% em indivíduos muito obesos 
(YOUNOSSI, et al, 2018; YOUNOSSI, et al, 2019). Em pacientes submetidos à cirurgia 
bariátrica, a prevalência de DHGNA variou de 37 a 91% (SAYINER, et al., 2016), sendo o 
aumento desta prevalência linearmente proporcional ao aumento do IMC, tendo como fator 
aditivo a essa condição, a presença de obesidade central (DUSEJA e CHALASANI, 2013). 
Pacientes com DHGNA têm alta prevalência de SM, da mesma forma, pacientes com 
SM têm alta prevalência de DHGNA, sendo esta considerada uma manifestação hepática da 
SM. Uma coorte que analisou 3613 indivíduos com DHGNA, encontrou maior mortalidade 
nos que apresentaram SM e o aumento no número de componentes de SM foi associado a 
menor sobrevida (GOLABI, et al, 2018). A prevalência de SM em indivíduos com DHGNA 
encontrada na Ásia, Europa, Oriente Médio, América do Norte e América do Sul, foi de 34%, 
62%, 31%, 33% e 37%, respectivamente, conforme relatou uma revisão sistemática recente 
(YOUNOSSI, et al, 2016). 
A idade, conforme já demonstrado em outros estudos, também tem sido um fator 
predisponente de DHGNA, conforme a idade aumenta o risco de desenvolver DHGNA 
também se eleva, já em relação ao sexo, os dados são controversos (YOUNOSSI, et al., 
2019). 
Estudos tem avaliado a DHGNA em indivíduos com IMC <25 kg/m², embora seja 
prevalente em indivíduos com sobrepeso e/ou obesidade, indivíduos considerados magros 





permanece pouco reconhecida. Cabe ressaltar que a DHGNA “no magro” engloba uma 
fisiopatologia diferente. À predisposição genética, alimentação rica em frutose e colesterol, 
adiposidade visceral, distúrbios endócrinos como síndrome do ovário policístico, 
hipotireoidismo e deficiência de hormônio do crescimento e dislipidemias poderiam ter um 
papel central no desenvolvimento. Essa população tende a desenvolver uma forma menos 
grave da doença, porém pode representar risco de distúrbios metabólicos, morbidade 
cardiovascular ou mortalidade geral (KUMAR e MOHAN, 2017). Uma metanálise com mais 
de 300 mil indivíduos encontrou na população geral, 11,2% de DHGNA nos indivídos com 
IMC <25 kg/m² e 25,3% dos que apresentavam DHGNA, eram considerados magros 
(YOUNG, et al, 2020). 
Um recente estudo, avaliando 139.104 pacientes em atendimento na atenção primária 
na região do Vêneto, Itália, mostrou que 1,3% dos pacientes apresentavam cirrose oculta, 
caracterizada por aminotransferases persistentemente elevadas e trombocitopenia. Interessante 
notar que esses pacientes apresentavam alta prevalência de fatores de risco metabólicos, como 
hipertensão arterial sistêmica (HAS), obesidade e DM2 (MARTINI, et al., 2017). 
O consumo excessivo de álcool também leva a essa condição, sendo o limiar para o 
consumo de álcool confiável que poderia distinguir DHGNA de doença hepática alcóolica 
ainda controverso, mas a maioria dos estudos usa o ponto de corte ≥30 g/dia em homens ou 
≥20 g/dia em mulheres (CHALASANI, et al, 2018). 
2.3. Aspectos fisiopatológico da DHGNA 
A DHGNA é um distúrbio metabólico e sua patogênese envolve a complexa interação 
entre fatores hormonais, nutricionais e genéticos. A maioria dos pacientes com DHGNA 





peso e na deposição de gordura no fígado. Esse desequilíbrio pode estar relacionado a uma 
área no cérebro responsável pelo desenvolvimento de desejo e na ativação de centros de 
recompensa, além do desequilíbrio na produção de hormônios que levam a saciedade e inibem 
a fome, contribuindo para a obesidade e consequentemente para a patogênese da DHGNA 
(PELCHAT, et al, 2004; PAGE, et al, 2013). 
De fato, esteatose hepática tem sido considerada uma resposta adaptativa benéfica para 
mitigar a lipotoxicidade do organismo; a entrada de ácidos graxos livres (AGL) provindos da 
dieta, a gordura produzida pelo excesso calórico, a lipólise do tecido adiposo em virtude da 
RI, a lipogênese “de novo”, formam, dentro do fígado, um ambiente carregado em AGL que 
por sua vez são empacotados em triacilgliceróis relativamente inertes e depositados nos 
hepatócitos, o que leva a degradação e formação de fibrose (HARDY, et al, 2016; 










Figura 1. Processo de formação e armazenamento de lipídeos pelo fígado. AGL: ácidos graxoz livres; Acetil-
CoA: acetil-coenzima-A; ApoB: apolipoproteína B; MTP: proteína de transferência microssomal; VLDL: 
lipoproteína de muito baixa densidade. (Adaptada de HARDY, et al, 2016). 
 
 
Conforme descrito anteriormente, a DHGNA é uma doença complexa com forte 
componente genético em combinação com o ambiente e fatores nutricionais, diante disso, a RI 
tem sido reconhecida como fundamental no desenvolvimento da esteatose deixando o 
parênquima hepático suscetível a agressões como o bombardeio de AGL e estresse oxidativo, 
o que favorece a lesão celular e a NASH (HARRISON, et al, 2008, FRIEDMAN, et al, 2018). 
A esteatose hepática é frequentemente inócua e reversível, já a NASH apresenta-se com um 
comprometimento em maior intensidade, persistência da causa e maior sensibilidade, mas 
também passível de cura se tratada nos estágios iniciais da doença (RINELLA E SANYAL, 





























Figura 2. História natural da doença hepática gordurosa não alcoólica. NASH: esteatohepatite não alcoólica; 
CHC: carcinoma hepatocelular (Adaptado de HARDY, et al, 2016). 
 
 
Recentemente, uma nova proposta de nomenclatura foi sugerida em mudança a 
DHGNA para Metabolic associated fatty liver disease (MAFLD) que pressupõe a presença de 
esteatose, avaliada por qualquer método, como o fator inicial para a identificação da doença. 
O conceito de MAFLD não exclui a presença de outras doenças hepáticas ou a 
ingestão excessiva de álcool (ESLAM, et al., 2020). Entretanto ainda não existe consenso 
entre as sociedades médicas dedicadas ao fígado e há a necessidade de uma avaliação mais 
aprofundada sobre o assunto. Ver Figura 3. 
 

























Figura 3. Critérios para diagnóstico de MAFLD. IMC: índice de massa corporal; DM2: diabetes Melittus 
2; CA: circunferência abdomial; PA: pressão arterial; HbA1c: hemoglobina glicada (Modificada de 
ESLAM et al, 2020).  
 
2.4. Métodos diagnósticos 
A DHGNA é clinicamente silenciosa, algumas vezes detectada pelo nível anormal de 
enzimas hepáticas na avaliação clínica de rotina ou a presença de esteatose em 
ultrassonografia (LI, et al., 2018; MUSSO, et al, 2011). É importante salientar que as enzimas 
hepáticas podem estar dentro dos valores de referência em até 78% dos pacientes com 
DHGNA (TORRES, et al, 2008; OBIKA e NOGUCHI, 2012; TSAI e LEE, 2018). Quando 
presentes, os achados clínicos são inespecíficos e pouco confiáveis para diagnóstico da 
gravidade da doença. Os pacientes podem apresentar hepatomegalia, mal estar, desconforto 
abdominal no quadrante superior, náuseas, entre outros. Também, é sabido que não existe um 
Hepatic steatosis in adults
(detected either by imaging techniques, blood biomarkers/scores or by liver histology)
Overweight or obesity
(defined as BMI ≥25 kg/m2 in Caucasians
or BMI ≥23 kg/m2 in Asians)
Lean/normal weight
(defined as BMI <25 kg/m2 in Caucasians
or BMI <23 kg/m 2 in Asians)
Type 2 diabetes 
mellitus
(According to widely accepted 
international criteria)
If presence of at least two metabolic risk abnormalities:
- Waist circumference ≥102/88 cm in Caucasian men and women (or ≥90/80 cm in Asian men and women). 
- Blood pressure ≥130/85 mmHg or specific drug treatment.
- Plasma triglycerides ≥150 mg/dL (≥1.70 mmol/l) or specific drug treatment .
- Plasma HDL-cholesterol <40 mg/dL (<1.0 mmol/L) for men and <50 mg/dL (<1.3 mmol/L) for women or 
specific  drug treatment. 
- Prediabetes (i.e., fasting glucose levels 100 to 125 mg/dL (5.6 to 6.9 mmol/L),  or 2-hour post-load glucose 
levels 140 to 199 mg/dL (7.8 to 11.0 mmol) or HbA1c 5.7% to 6.4% (39–47 mmol/mol)).
- Homeostasis model assessment (HOMA)-insulin resistance score ≥2.5
- Plasma high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) level >2 mg/L
MAFLD
(Metabolic associated fatty liver disease)
Esteatose h pática no adulto 
(detec ada por exames de imag m, marcad res sérico /escores ou bióps a)
Sobrepeso ou 
obesidade                              
(IMC ≥ 25 em caucasisanos ou         
≥ 23 em asiáticos)
Magro ou peso normal 
(IMC < 25 em caucas sanos ou         
< 23 em asiáticos)
DM2
Se presentes ao menos duas anormalidades de risco metabólico
• CA ≥ 102/88 (homens/mulheres) caucasianos ou ≥ 90/80 em asiáticos
• PA ≥ 130/85 ou em t atamento
• Triglicerídeos ≥ 150 mg/dL ou em tratamento
• HDL colesterol ≤ 40 mg/dL (homens) ou  < 40 (mulheres)  - ou em 
tratam nto  
• Glicemia jejum entre 100 e 125 ou pp 140 a 199 ou HbA1c 5,7 a 6,4%
• HOMA-IR ≥ 2,5
• Proteína C reativa > 2 mg/L





marcador bioquímico que possa confirmar o diagnóstico de DHGNA ou distinguir entre 
esteatose e NASH. Assim, a biópsia hepática ainda tem seu papel. De fato, ela ainda é o 
padrão para diferenciar esteatose de NASH. Como é um método invasivo, caro e com 
variabilidade amostral, além de não isento de riscos, não costuma ser utilizada em todos os 
casos (ROCKEY, et al., 2009; CASTERA, et al, 2019). A presença de doenças crônicas como 
SM, DM2, elevação persistente das enzimas hepáticas, alanina aminotransferase (ALT) e 
aspartato aminotransferase (AST), idade e IMC elevados são fatores de risco já conhecidos 
para o desenvolvimento de NASH, o que poderia identificar quais indivíduos devem ser 
encaminhados para realização de biópsia (RINELLA e SANYAL, 2016; YOUNOSSI, et al., 
2016). 
Técnicas não invasivas como a elastografia transitória controlada por vibração 
(FibroScan
®
) têm sido utilizadas para detecção de fibrose hepática e esteatose e já foram 
validadas para hepatite B e C crônicas e DHGNA (GARG, et al., 2018). É considerado um 
método objetivo e eficiente para detectar e quantificar esteatose hepática (EDDOWES, et al., 
2019). A elastografia realizada com software acoplado ao ultrassom hepático ou ARFI 
(Acoustic Radiation Force Image) é uma opção ao FibroScan
®
, mas a ressonância magnética 
com quantificação de gordura é o principal método para determinar a gravidade da esteatose 
(LOOMBA, 2018). 
Equações preditivas como Fatty Liver Index (FLI) e NAFLD Fibrosis Score (NFS) 
foram validadas para detectar pacientes com esteatose (FLI) ou que possam estar em risco 
para o desenvolvimento de fibrose (NFS). O FLI é um algoritmo baseado na circunferência 
abdominal (CA), IMC, triglicerídeos (TG) e gamma-glutamil-transferase (GGT) para a 
predição de esteatose, considerado um método fácil de empregar como uma medida de rotina 
na prática clínica e tem sido validado como uma técnica prática, confiável e econômica com 





NFS é um método usado para identificar a fibrose avançada em pacientes com DHGNA sendo 
recomendado pela American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD) para o 
manejo de DHGNA como uma ferramenta de triagem para identificar fibrose avançada 
através da análise de parâmetros clínicos e laboratoriais (CHALASANI, et al., 2012). Uma 
pontuação elevada está associada ao aumento do risco de mortalidade entre os pacientes com 
DHGNA, podendo ser considerado como uma alternativa à biópsia hepática para predição do 
resultado da morbidade. O NFS compreende seis variáveis, incluindo idade, hiperglicemia, 
IMC, contagem de plaquetas, albumina e a relação AST/ALT (JARUVONGVANICH, et al., 
2017). 
Ainda não existe um consenso em relação à realização de triagem de rotina para 
DHGNA. A AASLD recomenda a estratégia de não rastreamento, já a European Association 
for the Study of the Liver (EASL) e a Asociación Latinoamericana para el estúdio del hígado 
(ALEH) recomendam que o rastreamento seja direcionado à população de alto risco, ou seja, 
obesos e pacientes com SM (PANDARYAN, et al, 2019; ARAB, et al, 2020). Embora o 
rastreio de rotina para DHGNA, em pacientes de alto risco, na atenção primária não seja 
aconselhado devido às incertezas dos testes de diagnóstico e opções de tratamento bem como, 
custo-efetividade da triagem (CHALASANI, et al, 2018), é importante detectar a doença o 
mais cedo possível, em face dos riscos associados, sendo um dos fatores mais importantes, a 
identificação daqueles pacientes que possuem maior risco de desenvolver doenças graves para 
direcioná-los à terapia adequada. Neste sentido, a diferenciação entre esteatose hepática e 
NASH é essencial, visto que esta última tem maior risco de desenvolver cirrose do que a 
primeira condição (RINELLA e SANYAL, 2016).  
O risco para o desenvolvimento de DCV em 10 anos pode ser avaliado pela equação 
de risco recomendada pela Diretriz da American College of Cardiology/American Heart 





raça, idade, colesterol total (CT), Lipoproteína de baixa densidade (LDL), pressão arterial 
(PA), incluindo estado tratado ou não tratado, diabetes mellitus (DM) e status de tabagismo 
atual (GOFF, et al., 2014; STONE, et al., 2014; CHEW, et al., 2017). 
2.5. Polimorfismos genéticos associados à DHGNA 
A presença de DHGNA é determinada por fatores ambientais, mas como os indivíduos 
respondem ao desafio do excesso de calorias ingeridas e estressores metabólicos consequentes 
pode ter um contribuinte genético. Sendo assim, o papel dos fatores genéticos na DHGNA 
vem ganhando maior atenção. Estudos recentes têm demonstrado que o gene TM6SF2 
(transmembrane 6 superfamily member 2) e o gene PNPLA3 (patatin-like phospholipase 
domain-containing protein 3) estão associados com a progressão da doença (EASL-EASD-
EASO, 2016; CHEN, et al., 2017) e que a inibição de TM6SF2 reduziu significativamente a 
expressão de PNPLA3, proteína que desempenha um papel importante na síntese de TG, 
sendo os dois, reguladores importantes do metabolismo da gordura hepática (CHEN, et al., 
2017). 
Um polimorfismo no gene PNPLA3, leva à mutação em rs738409 C>G, promovendo 
a substituição da isoleucina pela metionina, no codão 148 (I148M), responsável por codificar 
a adiponutrina. Esta proteína é expressa nos hepatócitos e adipócitos, sendo que no ser 
humano a sua expressão predomina no tecido hepático, atuando sobre os TG, sobre a 
mobilização de energia e no armazenamento dos lipídeos. Este polimorfismo é responsável 
pela diminuição da atividade lipolítica da enzima, levando à diminuição da hidrólise de TG 
nos hepatócitos e consequente acúmulo de gordura no fígado, propiciando assim o 





O polimorfismo em TM6SF2, com mutação em rs58542926 C>T, no códão E167K, 
também está associado à progressão da DHGNA, por aumentar os níveis de CT e TG, ou seja, 
a dislipidemia. Estudos sugerem que o TM6SF2 regula o efluxo lipídico hepático, com a sua 
eliminação ou mutação, resultando em uma redução na secreção de lipoproteínas levando ao 
aumento dos lipídeos intra-hepáticos e acúmulo de TG (BRUNT,  et al., 2015). Os 
polimorfismos podem ter efeitos aditivos sobre o metabolismo dos lipídeos e o 
desenvolvimento de DHGNA (CHEN, et al., 2017; KOO, et al., 2017). 
2.6. Alimentação e DHGNA 
A DHGNA tornou-se um grande problema de saúde global em todo o mundo e pode 
atingir proporções de pandemia. Nos últimos anos observa-se aumento na prevalência de 
doenças crônicas não transmissíveis como obesidade, DM2 e DCV em países desenvolvidos 
ou com rápido desenvolvimento econômico. Muito provavelmente devido ao fenômeno de 
urbanização que promoveu mudanças significativas no estilo de vida das pessoas como a 
forma de locomoção, a estrutura familiar e a facilidade na aquisição de alimentos. O elevado 
número de pessoas com peso acima do saudável associado à crescente prevalência de 
obesidade poderia ser explicado pelo aumento no consumo de alimentos com alto teor de 
gorduras e baixo em fibras, como os industrializados, pela redução na prática de atividade 
física, tabagismo, consumo de álcool excessivo e estresse (WANG, et al., 2008; BRUNT, et 
al., 2015; CHALASANI, et al., 2018). A intervenção no estilo de vida visando à redução de 
peso é o tratamento mais efetivo para reverter o quadro de esteatose e o risco de progressão da 
doença nos estágios iniciais. 
Quando pensamos em padrão alimentar, precisamos lembrar que os alimentos podem 





prejudiciais ao organismo, como, por exemplo, as espécies reativas de oxigênio (ERMO) e os 
produtos finais de glicação avançada (AGEs), levando o organismo a um estado pró-
inflamatório constante. As ERMO fazem parte das condições fisiológicas do metabolismo 
celular e são encontradas em todo o organismo. Necessárias na defesa contra infecções 
tornam-se prejudiciais quando produzidas em excesso ou quando há falha no sistema 
antioxidante, por exemplo, nesse sentido, levam a lipoperoxidação da membrana plasmática, 
com alterações na estrutura, na permeabilidade e morte celular (FERREIRA e 
MATSUBARA, 1997). 
Os AGEs são substâncias formadas a partir de interações amino carbonilo, de natureza 
não-enzimática, entre açúcares redutores ou lipídeos oxidados e proteínas, aminofosfolipídeos 
ou ácidos nucléicos. Por meio da geração de radicais livres, da formação de ligações cruzadas 
com proteínas ou de interações com receptores celulares, os AGEs promovem, 
respectivamente, estresse oxidativo, alterações morfofuncionais e aumento da expressão de 
mediadores inflamatórios. A formação de AGEs ocorre vagarosamente sob condições 
fisiológicas, e afeta predominantemente moléculas de meia-vida longa, como o colágeno, 
exercendo importante função no processo de envelhecimento (FORBES, et al, 2005). 
No entanto, sob condições de hiperglicemia ou estresse oxidativo, a geração de AGEs 
aumenta intensamente. A dieta é considerada a principal fonte exógena de AGEs, e a 
formação nos alimentos é potencializada por métodos de preparo que utilizam altas 
temperaturas e baixa umidade (fritar, assar ou grelhar), sendo os alimentos ricos em lipídeos 
os principais contribuintes. Sabe-se que aproximadamente 10% dos AGEs ingeridos com a 
dieta são absorvidos (VLASSARA, 2005).  
Alimentos ultraprocessados são ricos em ácidos graxos saturados, colesterol, ferro-
heme, sódio, conservantes e AGEs. Desde 2014, O Guia Alimentar para a População 





De acordo com o guia “Alimentos ultraprocessados são formulações industriais feitas 
inteiramente ou majoritariamente de substâncias extraídas de alimentos (óleos, gorduras, 
açúcar, amido, proteínas), derivadas de constituintes de alimentos (gorduras hidrogenadas, 
amido modificado) ou sintetizadas em laboratório com base em matérias orgânicas como 
petróleo e carvão (corantes, aromatizantes, realçadores de sabor e vários tipos de aditivos 
usados para dotar os produtos de propriedades sensoriais atraentes). Técnicas de 
manufatura incluem extrusão, moldagem, e pré-processamento por fritura ou cozimento”. 
Nesse perfil enquadram-se os seguintes alimentos: biscoitos, sorvetes, balas e guloseimas em 
geral, cereais açucarados, bolos e misturas para bolo, barras de cereal, sopas, macarrão e 
temperos instantâneos, molhos, salgadinhos de pacote, refrescos e refrigerantes, iogurtes e 
bebidas lácteas adoçados e aromatizados, nuggets, salsichas e outros embutidos, pães de 
forma, pães para hambúrguer ou hot dog, pães doces e produtos panificados cujos 
ingredientes incluam substâncias como gordura vegetal hidrogenada, açúcar, amido, soro de 
leite, emulsificantes e outros aditivos (BRASIL, 2014). 
Estudos recentes têm associado o consumo de carne vermelha e processada ao 
aumento de DHGNA, o que poderia ser explicado pela quantidade excessiva de ácidos graxos 
saturados, colesterol, ferro-heme, sódio, conservantes e AGEs, existente nesses alimentos, 
potencialmente prejudiciais à saúde. Já foi demonstrada a associação do alto consumo com 
RI, DM2, SM, e estresse oxidativo, além do maior risco de mortalidade devido à doença 
hepática crônica e CHC. Os métodos de cocção também têm sido descritos como 
significativos, uma vez que a cocção seca, em altas temperaturas e elevado tempo de cocção 
produzem altas quantidades de aminas heterocíclicas, conhecidas por aumentarem o estresse 
oxidativo e o risco de diversos tipos de câncer (ZELBER-SAGI, et al., 2018). 
Outro estudo avaliou o padrão inflamatório da dieta e encontrou uma correlação 





inflamatório, reforçando que esse padrão pode contribuir para as características da obesidade 
e da DHGNA (CANTERO, et al, 2018). 
Deste modo, a dieta ideal não só deveria levar à redução e manutenção do peso em 
longo prazo, mas reduzir com eficácia a esteatose, a inflamação e a fibrose sem depender da 
perda de peso. Um padrão alimentar que tem sido muito estudado é a dieta mediterrânea, 
pobre em ácidos graxos saturados, fornece grandes quantidades de antioxidantes, carboidratos 
e fibras e, acima de tudo, possui alto teor de ácidos graxos monoinsaturados. Reconhecida 
pelo seu potencial imunomodulador e anti-inflamatório, é recomendada para diversos tipos de 
doenças, entre elas, DM e DCV (MAZZOCCHI, et al, 2019). Estudos encontraram na dieta 
mediterrânea, potencial de melhorar o estado do fígado, mesmo sem a redução de peso 
associada, o que poderia ser uma estratégia para pacientes portadores de DHGNA, visto que 
um dos principais obstáculos na modificação do estilo de vida é a redução de peso corporal 
(ZELBER-SAGI, et al, 2017). A pirâmide alimentar da dieta mediterrânea pode ser observada 
na Figura 4. 
 
Figura 4 – Pirâmide da dieta mediterrânea (Modificada de oldwayspt.org/traditional-diets/mediterranean-diet) 
PIRÂMIDE ALIMENTAR DA
DIETA MEDITERRÂNEA
Carnes vermelhas e doces
Consumir porções moderadas 
(diária ou semanalmente)
Aves, ovos, queijos e iogurtes
Consumir pouco frequentemente
Consumir com frequência             
(ao menos duas vezes por semana)
Peixes e frutos do mar
Basear cada refeição nesses alimentos
Frutas, vegetais, grãos integrais, azeite de oliva, feijões, 
nozes, legumes, sementes, ervas e especiarias










Adotar uma alimentação saudável não é simplesmente uma questão de escolha 
individual. Fatores de natureza física, econômica, política, cultural ou social influenciam 
diretamente, tanto de forma positiva como negativa, essas escolhas. O custo mais elevado dos 
alimentos minimamente processados diante dos ultraprocessados, a necessidade de fazer 
refeições em locais onde não são oferecidas opções saudáveis de alimentação e a exposição 
intensa à publicidade de alimentos não saudáveis, fazem com que a mudança no estilo de 
vida, tratamento mais eficaz na DHGNA, seja um processo árduo e difícil de atingir 
(BRASIL, 2014). 
O tratamento mais eficaz para a DHGNA é a perda de peso. A redução de 5 a 10% no 
peso corporal promove redução da gordura hepática e consequentemente, melhora da 
esteatose hepática. Essa redução deve ser realizada de forma lenta e gradual não ultrapassando 
1,6 kg por semana, pois a rápida mobilização dos ácidos graxos armazenados no tecido 
adiposo e no próprio fígado poderia aumentar o processo inflamatório nos hepatócitos, 
promovendo uma resposta tóxica ao fígado (SUZUKI, et al., 2005; CHALASANI, et al., 
2012; MONTESI, et al., 2014; GLASS, et al., 2015; VILAR-GOMEZ, et al., 2015). 
A prática regular de atividade física, 150-300 minutos semanais em intensidade 
moderada ou 75-150 minutos semanais em intensidade vigorosa, associada a uma alimentação 
saudável, rica em vegetais, legumes, frutas e ácidos graxos polinsaturados parecem ser 
suficientes para o indivíduo conseguir alcançar essa redução gradual de peso (MONTESI, et 
al., 2014;  RINELLA e SANYAL, 2016). Contudo, a perda de peso e as mudanças no estilo 
de vida são difíceis de serem alcançadas e mais ainda de serem mantidas, principalmente em 
pacientes obesos mórbidos onde o uso de medicamentos pode fazer-se necessário, além de 
apoio psicológico e possivelmente intervenção cirúrgica através da cirurgia bariátrica. Não só 
a mudança de comportamento é difícil, mas também as barreiras físicas, sociais e econômicas 





A suplementação de vitamina E e o uso de pioglitazona fazem parte do tratamento 
específico da DHGNA desde 2010, embora com utilidade limitada e alguma controvérsia 
(SANYAL, et al., 2010), porém são drogas recomendadas nos consensos de associações que 
se dedicam ao estudo do fígado, como o recente consenso  da ALEH (ARAB, et al., 2020). 
Várias drogas estão sendo recentemente investigadas, algumas em estudos de fase III de longo 
prazo tanto em andamento, a saber, elafibranor, liraglutida e cenicriviroc, quanto já concluído, 







A DHGNA é comum e é esperado que sua incidência se eleve ainda mais nos 
próximos anos em função do crescente número de casos de doenças crônicas não 
transmissíveis, como DM, obesidade, HAS e dislipidemia. Faltam em todo o mundo estudos 
populacionais na DHGNA e até o momento não existe recomendação para seu rastreamento. 
Por outro lado, exatamente esta falta tem sido apontada como uma lacuna na considerável 
produção acadêmica sobre a doença. No Brasil, a DHGNA já é uma das principais causas de 
doença hepática avançada e transplante hepático. Entretanto, ainda é desconhecida no país a 
sua prevalência na atenção primária à saúde. Uma vez que os pacientes com esteatose são 
comumente assintomáticos e assistidos por médicos não especialistas, já que suas 
comorbidades metabólicas chamam mais atenção, determinar a prevalência de fatores de risco 
estabelecidos para a DHGNA e a presença de esteatose hepática na atenção primária pode ser 





4. QUESTÃO DE PESQUISA 
Qual a prevalência de esteatose hepática entre pacientes não selecionados, atendidos 







É alta a prevalência de esteatose hepática entre pacientes não selecionados, atendidos 








Avaliar a prevalência de DHGNA e dos fatores de risco associados, em indivíduos em 
acompanhamento médico na atenção primária à saúde. 
6.2. Específicos 
 Determinar a prevalência de esteatose hepática nesta população, através do escore 
Fatty Liver Index (FLI); 
 Identificar o risco de fibrose hepática nesta população, através do cálculo do escore 
NAFLD Fibrosis Score (NFS); 
 Determinar a prevalência de SM, de acordo com os critérios definidos pela Associação 
Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Síndrome Metabólica (ABESO, 2016); 
 Avaliar e classificar o estado nutricional através da avaliação do índice de massa 
corporal e circunferência da cintura; 
 Estimar o número de pacientes que se sabem portadores de doença hepática e que 
foram encaminhados para consulta especializada; 
 Identificar o risco cardiovascular através da aplicação do escore Atherosclerotic 
Cardiovascular Disease (ASCVD); 
 Avaliar a associação entre esteatose hepática, risco de fibrose e estimatitiva de risco 
cardiovascular; 
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 A prevalência de esteatose hepática, de acordo com o índice FLI, é alta em pacientes 
em acompanhamento em atenção primária à saúde; correspondendo a 39,4% dos 
indivíduos; 
 O risco de fibrose hepática, avaliado pelo escore NFS, é alto, sendo que mais de 50% 
dos pacientes apresentavam risco intermediário e quase 10% risco de fibrose 
avançada; 
 SM esteve presente em torno de metade da população, sendo significativamente mais 
prevalente nos pacientes com esteatose hepática; 
 Obesidade e circunferência da cintura elevada foram frequentes na população geral, e 
mais especialmente em pacientes com esteatose hepática;  
 Enquanto esteatose hepática foi encontrada em quase 40% dos pacientes avaliados, 
apenas 2,4% sabiam ser portadores de doença hepática mas até o momento não 
haviam sido encaminhados para consulta especializada; 
 O risco de desenvolvimento de doença cardiovascular em 10 anos foi elevado na 
população estudada, e de forma mais significativa nos pacientes com esteatose; 
 Não houve associação entre o consumo calórico e de macronutrientes e a presença 
de esteatose hepática na amostra estudada; 
 O consumo de carnes vermelhas não diferiu entre pacientes com e sem esteatose, 





9. PERSPECTIVAS FUTURAS E CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 Os resultados desse estudo mostram que a prevalência de DHGNA é alta em pacientes 
não selecionados em acompanhamento em SAPS e, dessa forma, trazem à luz um 
questionamento claro acerca da atual política de não incentivar o rastreamento desta doença 
na população. De fato, é alta e crescente a frequência com que chegam a ambulatórios 
especializados ou a serviços hospitalares de hospitais terciários pacientes com DHGNA 
avançada, muitas vezes com cirrose descompensada e/ou CHC, por vezes irressecável. É 
comum que esses pacientes sejam portadores de SM e que estejam em tratamento para as suas 
comorbidades em acompanhamento médico com clínicos gerais, médicos de família, 
cardiologistas ou endocrinologistas, sem, no entanto, que o fígado tenha sido em nenhum 
momento avaliado. Demonstrar que pacientes em SAPS podem estar sob alto risco de doença 
hepática é uma forma de traçar um caminho diferente para esta pandemia silenciosa, que 
ainda é negligenciada.  Determinar a presença de esteatose e o risco de fibrose a ela associada 
é o primeiro passo para mudar a história natural da DHGNA Especula-se que uma estratégia 
de busca em SAPS possa trazer tanto benefícios aos pacientes como significativa economia 
aos cofres públicos, uma vez que o tratamento do paciente hepatopata avançado é caro, 
envolvendo suporte de alta complexidade e, por vezes, o transplante hepático. 
Neste estudo foram avaliadas a presença de esteatose pelo FLI, e isso pode ser de certa 
forma questionado. Há outras maneiras de identificar esteatose hepática que por certo são 
melhores, mas o FLI é bastante fácil de ser determinado em qualquer serviço médico e 
apresenta acurácia que o qualifica como um método de triagem em pacientes sob risco de 
DHGNA. Além disso, o recente painel de experts que desenvolveu o conceito de MAFLD 





imagem ou com a avaliação histológica do fígado, mas não exclui o diagnóstico por escores 
não-invasivos, como o FLI. 
Identificar paciente com maior risco de progressão da fibrose hepática é um passo 
chave na decisão de encaminhar ou não um indivíduo para atenção especializada, uma vez 
que a DHGNA costuma evoluir nos pacientes com fibrose. Alguns escores podem ser usados 
com este intuito, dentre eles os mais comumente usados são o FIB-4 e o NFS. Chama atenção 
neste estudo o percentual alto de pacientes avaliados com escore sugestivo de fibrose 
avançada, o que costuma ter alta correlação com os achados de biópsia hepática. Identificar 
quase 10% de pacientes com fibrose avançada em SAPS preocupa, pois é esta a população 
que deve ter sua doença hepática tratada de uma forma intensiva, para evitar descompensação 
futura. 
Pode-se argumentar que este estudo não trouxe nada de novo, e de fato, dizer que 
pacientes com esteatose têm mais SM, obesidade, DM, HAS e dislipidemia não é qualquer 
informação imprevista. O que este estudo traz é a observação evidente, em uma amostra 
selecionada de forma aleatória entre pacientes em acompanhamento em SAPS, de que a 
DHGNA é muito comum em nosso meio e que os médicos que ali trabalham têm que pensar 
também no fígado, e que métodos simples como FLI e NFS podem facilmente ajudá-los a 
identificar os casos que merecem a atenção do especialista. 
Pacientes com DHGNA com RCV elevado não devem constituir surpresa, e de fato 
isso foi determinado neste estudo. Entretanto, discutir se esse risco é maior ou não em 
indivíduos com fibrose hepática estava além dos objetivos deste estudo, e ademais, isso já está 
demonstrado.  
O risco de um indivíduo evoluir à DHGNA e à DCV a ela associada depende da 
resultante de fatores metabólicos, dietéticos e de atividade física, mas não só deles, pois 





avaliados polimorfismos de alguns genes envolvidos nesta progressão. Há material coletado e 
kits comerciais já disponíveis em nosso laboratório para a determinação de polimorfismos dos 
genes PNPLA3 e TM6SF2, o que ainda não foi feito, de acordo com nosso conhecimento, na 
população gaúcha. Além de identificar indivíduos com maior risco de progressão da doença, a 
determinação desses genes pode ser útil para o entendimento da ocorrência de esteatose em 
indivíduos magros neste estudo. Essas determinações não foram ainda realizadas em função 
das medidas de contingência do HCPA no combate à pandemia de COVID-19. 
Neste estudo não houve diferença entre o consumo de calorias e macronutrientes entre 
indivíduos com e sem esteatose. É necessário, entretanto, que seja examinado com um pouco 
mais de atenção o seu extenso banco de dados, a fim de que seja avaliada a influência do 
consumo de alimentos processados e ultraprocessados, bem como do consumo de alimentos 
integrais, na esteatose hepática. Outro ponto a ser mais explorado é o consumo de carnes. Até 
o momento foi analisado o consumo de carnes brancas, vermelhas e embutidos, mas estão 
disponíveis muitos outros dados, derivados de um questionário específico que envolve 
detalhes, entre outros, do preparo das carnes. Esses dados serão utilizados em uma parceria 
internacional estabelecida com a Profa. Shira Zelber-Sagi, da School of Public Health, 
University of Haifa, Haifa, Israel, uma das principais pesquisadoras mundiais em nutrição e 
DHGNA, para que sejam comparadas na atenção primária à saúde a dieta de uma população 
mediterrânea com duas populações brasileiras, a avaliada neste estudo, e uma amostra da 
cidade de São Paulo, do serviço da Profa Claudia Oliveira, da Universidade de São Paulo. 
Neste estudo serão ainda incluídos dados do polimorfismo do gene PNPLA3. 
Por fim, abre-se a perspectiva de avaliar, em SAPS, métodos mais sofisticados de 
detecção de esteatose e fibrose, como a ressonância magnética com quantificação de gordura 





neste estudo. Um projeto com esse desenho está sendo submetido à análise do Comitê de 
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11.2. Questionário de frequência alimentar 
QUESTIONÁRIO DE FREQUÊNCIA ALIMENTAR  
“Agora vamos falar sobre a sua alimentação habitual dos últimos 12 meses. Gostaríamos de saber o que 
o(a) Sr(a) come e bebe por dia, por semana ou por mês. 
Vou ler alimento por alimento. Diga quais o(a) Sr(a) come ou bebe e em que quantidade. 
“Vou iniciar listando os alimentos do GRUPO dos PÃES, CEREAIS E TUBÉRCULOS. Por favor, refira 
sobre seu consumo habitual dos últimos 12 meses” 
“Com que freqüência o(a) Sr(a) come ou bebe [diga o nome do alimento]?”. Se não especificar freqüência, 
pergunte: “Quantas vezes por dia, semana ou mês?”. "E quantas [diga a medida caseira correspondente] 
















5 a 6x 
seman
a 






































cheia____          
5 
Pão light (branco ou 
integral) 
Fatia 
(25g)_____          
6 
Pão francês/pão de 
Forma/ Pão sírio/Pão 
torrado 
Unidade 
(50g)______          
7 Pão doce/Pão Caseiro 
Unidade 
média______          
8 Pão Integral/ Centeio 
Fatia 
(30g)_____          
9 Pão de queijo 
Unidade 
média______          
1
0 
Bolo simples (sem 
recheio) 
Fatia 
média______          
1
1 
Biscoito salgado (tipo 
água e sal e outros) 
Unidade____ 














servir____          
1
4 
Batata inglesa cozida/ 
Batata ensopada/purê 
Colher sopa 





Banana da terra 
cozida/Batata doce cozida 
Pedaço 








































































ce lga crua/Espinafre cru 
Pegador 
cheio______         
 

















5 a 6x 
seman
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Anote só a 
frequência 





























cheia____          
4
1 
Feijão (preto, vermelho, 
branco, de corda, etc) 
Concha 






















( ) cozido 
( ) Pochê 
( ) Frito 
Unidade____ 
         
( ) Mexido 
         
( )omelete 








         
( ) semi- 
desn          
( ) integral 




( ) light Unidade 
média______ 
         
( ) normal 
         
4
7 
Queijos Brancos (Minas 
frescal/Ricota/Cottage/mu
ç arela de búfala) 
Fatia 
média______          
4
8 
Queijos Amarelos (Minas 
padrão/Muçarela/Prato/Ch
e ddar/Canastra 
processado tipo polenghi, 
etc.) 
Fatia 


















lasanha, ravioli, [tortei]) 
Escumadeira 





d a/Pastel de forno/etc) 
Unidade 





servir____          
5
5 
Sopa de Legumes 
Concha 





















5 a 6x 
seman
a 





















[Negrinho], Doce de leite/ 
Docinho de festa 
Bombom 
(20g)____          
5
8 
Pudim/Doce à base de 
leite/Mousse 
Colher sopa 

















( ) c/ 




         
( ) com 




( ) com 





         
( ) com 





( ) com 





         
( ) com 




( ) com 





         
( ) com 
















( ) Tinto 
Taça______          
( ) Branco  







         



















5 a 6x 
seman
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Unid___   
       
Médio 
Gramas___ 
Unid___   
       Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___   
       Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___   
       
 




Unid___   
       
Médio 
Gramas___ 
Unid___   
       Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___   
       Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___   








Unid___   
       
Médio 
Gramas___ 
Unid___   
       Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___   








Unid___   
       



















5 a 6x 
seman
a 
























Unid___     
     
Médio 
Gramas___ 
Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     7
1 
Carne cozida 
com molho  
Gramas___ 
Unid___     





Unid___     









Unid___     
     
Médio 
Gramas___ 
Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     








Unid___     
     
Médio 
Gramas___ 
Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     





Unid___     
     7
6 
Carne picada 
com molho  
Gramas___ 
Unid___     
     7
7 
Carne picada 
sem molho  
Gramas___ 
Unid___     






média______     






Unid___     





Unid___     





Unid___     








Unid___     
     
Médio 
Gramas___ 
Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     





Unid___     
     8 Nuggets  
 
Gramas___ 
    









empanado frito   
Gramas___ 
Unid___     





Unid___     
     



















5 a 6x 
seman
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Unid___     
     
Médio 
Gramas___ 
Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     








Unid___     
     
Médio 
Gramas___ 
Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     







Unid___     






Unid___     





Unid___     






Unid___     







Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     







Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     







Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     








Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     9 Bacon frito Médio Gramas___ 
    









Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     
        
     



















5 a 6x 
seman
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Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     






Unid___     
     Bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     Muito bem 
passado 
Gramas___ 
Unid___     
     
 
 
 
